M I S E A U POINT 


Thromboses veineuses cerebrates 

Une thrombose veineuse cerebrale est Vun des diagnostics urgents 
a evoquer devant toute cephalee continue inhabituelle et evolutive, 
en par ticulier chez la femme au dernier trimestre de la grossesse 
ou dans le post-partum. LIRM permet le diagnostic 
dans la plupart des cas et un traitement anticoagulant ejficace 
doit etre immediatement prescrit. 
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L es thromboses veineuses cerebra- 
les sont 100 a 200 fois moms fre- 
quentes que les infarctus arteriels 
du meme siege: on estime que leur 
incidence est inferieure a 5 par million 
d’habitants. Leur connaissance en pra- 
tique quotidienne est neanmoins 
indispensable, car elles sont l’un des 
diagnostics urgents a evoquer devant 
des cephalees continues inhabitu elles. 1 
Leur pronostic depend directement de 
la precocite de la prise en charge. Elles 
touchent preferentiellement l’adulte 
jeune et l’enfant. 

ANATOMIE DE LA CIRCULATION 
VEINEUSE CEREBRALE 

On distingue deux systemes de drai- 
nage veineux, l’un superficiel et l’au- 
tre profond, chacun compose de vei- 
nes et de sinus plus larges (fig. 1). 


Toutes les veines cerebrales ont la par- 
ticularity de ne pas posseder de val- 
vule, ce qui explique leur capacite di- 
version du flux en cas d’ocdusion d’aval 
Les principaux sinus sont contenus a 
finterieur de replis duremeriens, au 
niveau de la faux du cerveau (sinus lon- 
gitudinal superficiel, sinus droit) ou de 
la tente du cervelet (sinus lateraux). 

Systeme veineux superficiel 

Les veines corticales, dont l’anatomie 
est variable, drainent l’ensemble du 
cortex a 1’exception de la face interne 
des lobes temporaux et occipitaux. Par 
leur intermediate, le sang rejoint le 
sinus longitudinal superficiel jusqu’au 
torcular ou pressoir d’Herophile, puis 
passe dans les sinus lateraux, eux- 
memes composes d’une portion trans- 
verse et dune sigmoide. Le sinus sig- 
moide sort de la boite cranienne par 
le trou dechire posterieur pour donner 
la veine jugulaire interne. Les sinus 
transverses sont souvent de diametre 


asymetrique, le gauche n’etant pas 
visualise physiologiquement en angio- 
graphie (en raison de son caractere 
hypoplasique) chez environ 15 % des 
individus: cette particularity anato- 
mique peut etre la source de difficul- 
tes diagnostiques. 2 Le systeme veineux 
superficiel reqoit egalement du sang 
des veines meningees et diploi'ques, 
ce qui explique qu’une infection cuta- 
nee ou osseuse locale puisse provoquer 
une thrombose veineuse cerebrale. 
Exceptionnellement, la thrombose peut 
se limiter a une veine corticate : le dia- 
gnostic est alors tres difficile, meme 
lorsque les investigations sont pous- 
sees jusqu’a l’angiographie cerebrale. 3 

Systeme veineux profond 

Les veines profondes drainent le sang 
de la substance blanche profonde 
hemispherique, du cortex interne, des 
noyaux gris profonds et du dience- 
phale. Le sinus longitudinal inferieur 
et la grande veine de Galien (elle- 
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mm Principaux constituants du drainage veineux cerebral. A) Angiographie conventionnelle. B) IRM en coupe T1 
sagittale. 1: sinus longitudinal superieur; 2: torcular ou pressoir d'Herophile; 3: sinus lateral (portion transverse); 4: sinus 
lateral (portion sigmoi'de) ; 5 : veine jugulaire interne ; 6 : sinus longitudinal inferieur; 7 : veine de Galien ; 8 : sinus droit ; 9: sinus 
caverneux; 10: veines corticales. 


meme constitute de la reunion des 
2 veines cerebrates internes et des 
2 veines basilaires), uniques et medians, 
se rejoignent pour former le sinus 
droit, lequel rejoint le torcular. Le sang 
en provenance de la face et de l’etage 
anterieur du crane se draine dans les 
sinus caverneux, puis rejoint les sinus 
lateraux par fintermediaire des sinus 
petreux superieur et inferieur. Pour des 
raisons de dominance de flux, l’an- 
giographie cerebrate (et a fortiori l’an- 
gio-RM [resonance magnetique] vei- 
neuse et l’angio-tomodensitometrie 
veineuse) visualisent essentiellement 
le systeme veineux superficiel. II arrive 
que l’opacification complete du sys- 
teme profond soit la consequence des 
modifications circulatoires liees a une 
thrombose veineuse superficielle. 

Au cours des thromboses veineu- 
ses cerebrales, le sinus le plus sou- 
vent touche est le sinus longitudinal 
superficiel (62 % des cas dans l’etude 
ISCVT), suivi des sinus lateraux (40 
a 45 %) et du sinus droit (18 %). 4 


Plusieurs sinus sont frequemment 
occlus de maniere concomitante (sinus 
longitudinal superficiel et sinus late- 
raux surtout). 

PHYSI0PATH0L0GIE 

En cas de thrombose veineuse cere- 
brale, deux mecanismes physiopatho- 
logiques se superposent, responsables 
de la symptomatologie : l’ocdusion vei- 
neuse et ^augmentation de la pression 
intracranienne. 5 Cette demiere est la 
consequence d’une reduction de la 
resorption physiologique du liquide 
cephalorachidien par les villosites 
arachnoidiennes (incluses dans les 
sinus de la base du crane), conse- 
quence de Paugmentation de pression 
dans la circulation veineuse du fait 
de l’occlusion. L’occlusion veineuse 
peut ou non se traduire par un infarc- 
tus, presque toujours hemorragique, 
sous forme de petechies le plus sou- 
vent, parfois d’un veritable hematome 
cerebral. La sequence IRM (imagerie 
par resonance magnetique) de diffu- 


sion a montre que la lesion paren- 
chymateuse s’accompagnait d’un 
oedeme a la fois cytotoxique (par 
atteinte membranaire des cellules) et 
vasogenique (par rupture de la bar- 
riere hemato-encephalique). 6 Desor- 
mais, l uiilisaiion large et precoce de 
1’IRM fait souvent decouvrir une 
thrombose veineuse cerebrale au stade 
de l’occlusion veineuse, avant toute 
lesion parenchymateuse. 

SYMPTOMATOLOGIE ET ARGUMENTS 

CLINIQUES DU DIAGNOSTIC 

Symptomatologie 

La clinique des thromboses veineu- 
ses cerebrales associe des signes d’hy- 
pertension intracranienne et de souf- 
france cerebrale focale (tableau 1). 

- Les cephalees so n t p rese i i tes dans pres 
de 9 cas sur 10. Elies sont diffuses, per- 
manentes, a predominance matinale, 
d’aggravation progressive et resistan- 
tes aux antalgiques. Elies s’installent de 
maniere subaigue (quelques semaines). 
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plus rarement en moins de 48 heu- 
res. Dans l’etude prospective ISCVT 
portant sur 624 patients, le delai moyen 
entre le debut des symptomes et le dia- 
gnostic etait de 7 jours. 4 

- Lessignes de souffrance cerebrale focale 
correspondent a des signes deficitai- 
res (moteurs, sensitifs, visuels), varia- 
bles selon la localisation des lesions, 
ou a des crises epileptiques. Les signes 
d’atteinte corticale bilaterale (clas- 
siques crises epileptiques « a bascule ») 
sont evocateurs d’une occlusion du 
sinus longitudinal superficiel, mais ils 
representent moins de 5 % des cas 
de thromboses veineuses cerebrales. 

La precocite accrue du diagnostic 
explique la baisse de frequence des 
signes d’hypertensiosn intracranienne 
evoluee (oedeme papillaire, troubles 
de la conscience) entre deux series 
publiees a 12 ans d’intervalle (tableau 1). 
L’existence de troubles de la cons- 
cience fait craindre l’extension de la 
thrombose aux principaux sinus pro- 
fonds, au sinus droit en particulier. 

A cote des manifestations habi- 
tuelles, d’autres, trompeuses, ont ete 
rapportees : 

- atteinte de paires craniennes en cas 
d’occlusion dun sinus lateral; 7 

- hemorragie meningee revelatrice; 8 

- chemosis, ptosis et ophtalmoplegie 
douloureuse en cas de thrombose du 
sinus cavemeux, devenue rare depuis 


rutilisation large des antibiotiques en 
presence d’une infection de la region 
faciale. 

Examen clinique 

Lors d’une suspicion de thrombose 
veineuse cerebrale, l’examen neuro- 
logique doit plus particulierement 
chercher des signes neurologiques de 
localisation, un oedeme papillaire bila- 
teral au fond d’oeil, et verifier, chez 
ce patient cephalalgique, l’absence de 
raideur meningee. 

II se prolonge par un examen gene- 
ral soigneux, qui peut d’emblee appor- 
ter des arguments en faveur d’une 
cause (fievre, infection oto-rhino- 
laryngee [ORL], sinusienne ou den- 
taire, deshydratation) et des arguments 
en faveur d’une maladie systemique : 
adenopathies, hepato-splenomegalie. . . 

Le terrain joue un role important. 
Ainsi, le diagnostic de thrombose vei- 
neuse cerebrale est systematiquement 
evoque devant une cephalee du der- 
nier trimestre de la grossesse et du 
post-partum. L’interrogatoire recher- 
che des antecedents de thromboses 
veineuses peripheriques ou de maladie 
thrombotique connue, hereditaire ou 
acquise. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

L’examen de du diagnostic est 1’IRM 
cerebrale, mais des renseignements 


Manifestations cliniques des thromboses 
veineuses cerebrales 


D'APRES LA REF. 4 
% (n = 624) 


Cephalees 

75 

89 

Crises epileptiques 

37 

39 

Deficits moteurs 

35 

37 

CEdeme papillaire 

49 

28 

Troubles du langage 

12 

19 

Troubles de la conscience 

30 

14 


Em 



DHH9 Tomodensitometrie cerebrale 
sans injection. Aspect spontanement 
hyperdense du sinus longitudinal 
superieur (fleche) temoignant d'une 
thrombose recente. 


utiles peuvent etre apportes par la 
tomodensitometrie cerebrale, consi- 
deree a tort comme le plus souvent 
normale. 

Tomodensitometrie cerebrale 

L’analyse retrospective des cliches 
montre que des signes evocateurs, cer- 
tes souvent discrets, sont presents dans 
pres de 3 cas sur 4. fl peut s’agir: 

- d’une hemorragie corticale parfois 
discrete, tres evocatrice si bilaterale ; 

- de ventricules de petite taille avec 
disparition des sillons corticaux, temoins 
d’une pression intracerebrale accrue; 

- d’un ou de plusieurs sinus hyper- 
denses, car thromboses (fig. 2). Apres 
injection iodee, l’aspect « en negatif » 
apparait, realisant le signe classique dit 
du delta (A), qui s’explique par la prise 
de contraste de la paroi du sinus, alors 
que sa lumiere est comblee par le 
thombus. 

IRM cerebrale 

Elle est devenue l’investigation de refe- 
rence en cas de suspicion de throm- 
bose veineuse cerebrale. 9 Elle permet, 
en effet, le diagnostic dans la plupart 
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Gnm IRM en sequence T1 sans injection. A) Coupe axiale. 

B) Coupe parasagittale droite. Hypersignal du sinus transverse droit 
(f leches) temoignant d'une thrombose recente. 


des cas, grace a la multiplication des 
sequences dans les 3 plans de l’espace. 
-L’etude du parenchyme par les 
sequences usuelles Tl, T2 et FLAIR 
visualise l’infarctus veineux. L’oedeme 
cytotoxique est responsable, en 
sequence de diffusion, dun hypersi- 
gnal avec baisse du coefficient appa- 
rent de diffusion. La sequence T2*, 
tres sensible au signal des produits 
de degradation hematique, permet la 
recherche d’hemorragies minimes. 

- La demonstration de l’ocdusion vei- 
neuse est indispensable au diagnos- 
tic de thrombose veineuse cerebrale. 
Sa preuve en est foumie par la perte 
du signal de flux dans un ou plusieurs 
sinus veineux, sur plusieurs plans de 
coupes et au moins 2 sequences. En 
Tl et T2, revolution chronologique du 
signal d’un thrombus veineux est la 
suivante: dans les premieres heures, 
isosignal (voire hyposignal) Tl, hyper- 
signal tres precocement puis hyposi- 
gnal T2 ; au-dela des premiers jours, 
hypersignal Tl et T2. C’est le stade 


ou la thrombose est facilement iden- 
tifiable (fig. 3) ; ulterieurement, modi- 
fication progressive du signal, de 
maniere heterogene, liee a des modi- 
fications histologiques du thrombus 
ou a sa repermeabilisation ; 10 au-dela 
de 1 rnois, le thrombus apparait a nou- 
veau en isosignal en sequence Tl. 

LilRM est completee par une angio- 
RM en sequences veineuses avec injec- 
tion de gadolinium, qui permet une 
visualisation anatomique tridimen- 
sionnelle (fig. 4). Liangio-tomodensi- 
tometrie peut reproduire des images 
proches, grace aux appareils de der- 
niere generation. 11 

Autres investigations 

Elies ont un interet diagnostique 
moindre. 

L’angiographie cerebrale convention- 
nelle iTest desormais realisee que dans 
les cas oil le diagnostic reste en suspens 
apres FIRM. Elle permet l’analyse ana- 
tomique precise des petites veines cor- 
ticales dont la thrombose est diffici- 


lement identifiable, et une analyse 
dynamique de l’ensemble de la cir- 
culation veineuse. La mise en evidence 
de signes indirects de frein au drai- 
nage veineux peut etre dune grande 
utilite en cas d’explorations realisees 
tardivement, a un stade oil la throm- 
bose veineuse peut s’etre spontane- 
ment repenneabilisee : lenteur regio- 
nale du flux veineux avec irregularites 
et/ou dilatations tortueuses des vei- 
nes corticales traduisant l’augmenta- 
tion de pression auxquelles elles ont 
ete soumises (fig. 5). A la difference 
de FIRM, l’angiographie ne permet pas 
la distinction entre une hypoplasie 
d’un sinus lateral et son occlusion par- 
tielle par un thrombus. 

Uanabj.se du liquide cephalorachidien 
n’est realisee que dans des situations 
particulieres telles qu’une suspicion de 
meningite (potentiellement respon- 
sable de la thrombose). Les anomalies 
en cas de thrombose veineuse cere- 
brale component une pleiocytose lym- 
phocytaire, la presence de quelques 
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dizaines a quelques centaines d’he- 
maties par mm 3 , et une hyperprotei- 
norachie moderee. On profite de la 
ponction lombaire pour mesurer la 
pression d’ouverture du liquide cepha- 
lorachidien, dont l’augmentation 
(superieure a 15 mmHg) confirme 
1’hypertension intracranienne. 

L "augmentation des D-di?neres a ete 
preconisee par certains, compte tenu 
dune valeur predictive negative elevee. 12 

CAUSES ET FACTEURS DE RISQUE 

DES THROMBOSES VEINEUSES 

CEREBRALES 

De nombreux facteurs prothrombo- 
tiques peuvent favoriser une throm- 
bose veineuse cerebrale ou en etre 
responsables. II nest pas exception- 
al que ces facteurs s’additionnent 
chez un meme patient pour provoquer 
la thrombose. 4 Par exemple, une jeune 
femme ayant une thombophilie here- 
ditaire sera particulierement a risque 
de thrombose veineuse cerebrale en 
periode de post-partum, ou un sujet 
ayant une maladie systemique avec des 
anticorps anti-phospholipides a l’oc- 
casion dune deshydratation estivale. 

On peut dasser les causes de throm- 
bose veineuse cerebrale en causes loco- 
regionales dune part, et causes d’or- 
dre general d’autre part, ces deux cadres 
contenant eux-memes des causes infec- 
tieuses et non infectieuses (tableau 2). 
Le cadre des causes generates recoupe 
celui des causes des thromboses vei- 
neuses peripheriques. La maladie de 
Behcet est particulierement respon- 
sable parmi les maladies systemiques! 3 
La thrombophilie hereditaire la plus 
frequente, la mutation Leyden hete- 
rozygote du facteur Y, est trouvee 
dans 20 % des cas de thrombose vei- 
neuse cerebrale (contre 3 a 7 % dans 
la population generale caucasienne), 
c’est-a-dire aussi souvent que dans les 
thromboses veineuses peripheriques. 14 
Des publications recentes ont insiste 
sur la possibility de developper une 



HMIIfll 
Anqio-IRM 
veineuse (vue 
posterieure). 

Absence de 
visualisation 
du sinus 
transverse 
gauche 
(f leches) 
temoignant 
d'une 

thrombose. 



IUMU Angiographie conventionnelle. Thrombose complete du sinus longitudinal 
superieur (f leches). Noter I'aspect irregulier et tortueux des veines corticales 
(petites f leches) temoignant de I'augmentation de la pression sanguine locale dans 
ces vaisseaux. 
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Causes et facteurs de risque des thromboses 
veineuses cerebrales 


CAUSES/FACTEURS GENERAUX 


I Grossesse (3' trismestre) et periode du post-partum 
I Contraception estroprogestative (meme pilules faiblement dosees) 

I Thrombophilies hereditaires: 

- deficit en proteine C, en proteine S, en antithrombine III 

- mutation dite Leiden du facteur V (heterozygote et surtout homozygote) 

- mutation G20210A du facteur II 

I Thrombophilies acquises, et notamment: 

- anticoagulant circulant, coagulation intravasculaire disseminee 

- anticorps antiphospholipides, cryoglobulinemie 

- elevation du taux sanguin de facteur VIII 
I Infections (septicemies, endocardites) 

I Cancers (solides ou hemopathies) 

I Medicaments: 

- chimiotherapies telles que I'asparaginase 

- cortico'ides 

- traitements hormonaux (androgenes ou estrogenes) 

- contraception orale (estroprogestative ou progestative pure) 

I Maladies systemiques, et notamment: 

- maladie de Behget 

- lupus erythemateux dissemine 
I Causes diverses: 

- syndrome nephrotique 

- hyperhomocysteinemie 

- affections hematologiques diverses (drepanocytose, hemoglobinurie paroxystique nocturne) 

- cirrhose 

- deshydratation severe 

- toute periode postoperatoire 


CAUSES/FACTEURS LOCAUX INFECTIEUX 


I Infections de voisinage, et notamment: 

- otite et sinusite 

- infection buccodentaire et mastoi'dite 

I Infections intracraniennes: 

- meningite 

- abces cerebral 

- empyeme sous-dural 


CAUSES/FACTEURS LOCAUX NON INFECTIEUX 


I Traumatisme cranien (ouvert ou ferme, avec ou sans fracture) 

I Tumeurs cerebrales 
I Intervention neurochirurgicale 
I Infarctus ou hemorragies cerebrales d'origine arterielle 
I Malformations vasculaires 
I Catheterisme jugulaire 

EBB 


thrombose veineuse cerebrate au de- 
cours d’une ponction lombaire, genera- 
lementchez des patients recevant de for- 
tes doses de corticoides. Cette eventualite 
est suspectee lorsque la cephalee posi- 
tionnelle typiquepost-ponction lombaire 
fait place a une cephalee persistante au 
coucher, d’intensite croissante. 15 

Compte term de la longue liste de 
facteurs potentiellement responsables 
dune thrombose veineuse cerebrate, 
le bilan etiologique en pratique est 
affaire de cas particuliers : il varie en 
fonction du contexte, des antecedents 
personnels et familiaux et des donnees 
de l’examen clinique. Dans tous les cas, 
il comporte : 

- des examens ORL et stomatologique 
specialises, a la recherche d’une infec- 
tion locoregionale occulte; 

- une etude approfondie de l’hemos- 
tase (dosage des proteines S, C anti- 
thrombine lib facteur VIII, recher- 
che d’une resistance a la proteine C 
activee, mutation du facteur II) ; 

- une etude immunologique, notam- 
ment les facteurs antinucleaires et les 
anticorps anti-phospholipides. 

Un dosage de l’homocysteinemie 
totale et des proteines urinaires des 
24 heures est habituellement propose. 
Selon les cas, divers examens morpho- 
logiques (tomodensitometrie thora- 
cique, echographie ab dominate, echo- 
cardiographie, etc.) et serologies sont 
pratiques. 

Dans environ 20 % des cas, aucun 
facteur prothrombotique n’est iden- 
tifie face a une thrombose veineuse 
cerebrate averee, malgre un bilan etio- 
logique pousse. Un suivi rapproche est 
alors necessaire pour ne pas mecon- 
naitre une cause occulte. 1 

TRAITEMENT DES THROMBOSES 

VEINEUSES CEREBRALES 

Anticoagulation 

A l’instar des thromboses veineuses 
peripheriques, la plupart des patients 
ayant une thrombose veineuse cere- 
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Facteurs pronostiques des thromboses veineuses cerebrales* 


FACTEUR 

% DE PATIENTS 
DECEDES 

OU DEPENDANTS 

RISQUE 

RELATIF** 

1C 95 % 

Age > 37 ans 

8,3 

2,00 

1,23 - 3,27 

Sexe masculin 

20,1 

1,59 

1,01 - 2,52 

Score de Glasgow initial < 9 

38,7 

2,65 

1,41 - 4,55 

Thrombose du systeme 
veineux profond 

29,4 

2,92 

1,70 - 5,00 

Hemorragie intracranienne 

19,2 

1,88 

1,17 - 3,03 

Cancer 

32,6 

2,90 

1,60 - 5,08 

Infection du systeme 
nerveux central 

30,8 

3,34 

1,98 - 17,24 


IMIMil * D'apres la ref. 19. ** Par rapport a la population n'ayant pas ce facteur. 
1C: intervalle de confiance. 


brale recoivenr un traitement anti- 
coagulant efficace des le diagnostic eta- 
bli. 16 Le bien-fonde de cette prescrip- 
tion a fait l’objet de discussions 
achamees en raison du risque theorique 
d’aggravation d’hemorragie cerebrale 
liee a la thrombose elle-meme. Au cours 
des annees 1990, trois essais thera- 
peutiques randomises ont ete menes 
sur le sujet. Le premier s’est interrompu 
apres recrutement de 20 patients en rai- 
son d’une difference majeure entre les 
deux groupes, au benefice de l’hepa- 
rine. Mais ces resultats ont ete criti- 
ques et les deux autres essais (qui n’ont 
inclus respectivement que 57 et 60 
patients) n’ont pu condure. En realite, 
la pratique a largement valide l’utilisa- 
tion des anticoagulants de maniere pre- 
coce: l’effet est souvent spectaculaire, 
le patient decrivant une amelioration 
des cephalees des les premieres heu- 
res du traitement. Le choix de l’anti- 
coagulant se porte souvent sur une 
heparine de bas poids moleculaire, rapi- 
dement relayee par une anti-vitamine K 
(avec un INR [international normali- 
zed ratio] cible situe entre 2 et 3). En 
cas d’hematome cerebral initial, une 
imagerie de controle precoce s’assure 
de l’absence d’aggravation sous anti- 
coagulants. Le traitement est prescrit 
pour une duree habituelle de 6 rnois. 

Le maintien d’une anti-vitamine K 
sur le long tenne peut etre requis chez 
les patients ayant une coagulopathie 
a risque eleve de recidive telle qu’un 
deficit en antithrombine III, une 
mutation Leyden homozygote du fac- 
teur Y ou un syndrome des anti- 
phospholipides. 

Thrombolyse 

Des cas isoles et des series limitees 
ont mis l’accent sur l’interet d’une 
thrombolyse in situ (au contact du 
sinus thrombose) par urokinase ou 
activateur recombine du plasminogene 
tissulaire (rt-PA). Aucune etude ne 
permet de juger du benefice de ce trai- 


tement par rapport a l’heparine. Actuel- 
lement, il est propose dans les centres 
specialises en cas de mauvaise reponse 
aux anticoagulants et lorsque la situa- 
tion clinique s’aggrave rapidement. 17 

Autres traitements 

Un traitement antiepileptique est 
indispensable en cas de crise, afin d’e- 
viter l’aggravation clinique lors de reci- 
dives, voire la survenue d’un etat de 
mal epileptique. 

L’acetazolamide (Diamox), avec 
controles reguliers de la kaliemie, 
reduit l’hypertension intracranienne 
lorsque les anticoagulants ne permet- 
tent pas une amelioration rapide. II est 
parfois poursuivi plusieurs semaines. 
A la phase aigue, il peut etre remplace 
par du mannitol en intraveineux pour 
une duree limitee a quelques jours. 

Face a une hypertension intracra- 
nienne severe, on peut etre amene a 
pratiquer une ponction lombaire en 
l’absence d’hemorragie cerebrale volu- 
mineuse, dans le but de reduire rapi- 
dement la pression intracranienne. 

La chirurgie est d’indication rigou- 
reusement exceptionnelle : fenestra- 
tion des games des nerfs optiques pour 
eviter qu’une hypertension intracra- 


nienne severe evolutive ne provo que 
l’atrophie definitive de ces nerfs, eva- 
cuation de l’hematome cerebral, voire 
hemicraniectomie de decompression. 

Le traitement de la cause respon- 
sable de la thrombose est bien sur 
essentiel. Il est le meilleur garant contre 
les recidives. Toute contraception orale 
est proscrite apres une thrombose vei- 
neuse cerebrale : les pilules estropro- 
gestatives de 3 e generation sont, 
comme les plus anciemies, responsa- 
bles d’une augmentation du risque 
de thrombose veineuse cerebrale. 18 

EVOLUTION ET PR0N0STIC 

La thrombose veineuse cerebrale est 
une affection aux consequences poten- 
tiellement dramatiques, mais son pro- 
nostic s’est nettement ameliore ces 
demieres decennies grace a la preco- 
cite du diagnostic et de la prise en 
charge. Dans l’etude ISCVT, oil le suivi 
rnoyen etait de 16 mois, 13 % des 
patients seulement etaient decedes ou 
dependants en fin d’etude, et environ 
80 % avaient un score de Rankin com- 
pris entre 0 et 1 (c’est-a-dire absence 
de gene dans la vie courante). 19 

Des facteurs de mauvais pronostic 
ont ete identifies en plus de la preco- 
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cite du diagnostic: ils sont domines 
par la localisation de la thrombose aux 
sinus profonds et la decouverte de cau- 
ses graves sous-jacentes (tableau 3). 
Les patients dont la symptomatolo- 
gie se resume a une hypertension intra- 
cranienne isolee ont un pronostic plus 
favorable. Environ 10 % des patients 
conservent des sequelles de throm- 
bose veineuse cerebrale sous forme de 
crises epileptiques partielles. 

Le risque de recidive parait tres 
faible, sauf persistance dun facteur 
prothrombotique non traite. El a ete 
evalue a 2 % dans l’etude ISCVT. 19 
Lorsque la thrombose veineuse cere- 
brale survient au cours du post-par- 
tum, il n’y a pas lieu de contre-indi- 
quer des grossesses ulterieures, mais 
une anticoagulation systematique de 
couverture est proposee au decours de 
l’accouchement. La repermeabilisation 


d’un sinus thrombose est plus fre- 
quente pour le sinus longitudinal 
superficiel que pour le sinus lateral. 10 
Des anomalies du signal IRM persis- 
tent dans deux tiers des cas. Compte 
tenu de ces particularities, on recom- 
mande la realisation d’une IRM de 
controle en fin de traitement d’une 
thrombose veineuse cerebrale, afin de 
rendre plus aisee l’interpretation d’une 
eventuelle IRM ulterieure. 

Enfin, une thrombose veineuse cere- 
brale peut etre responsable de l’appa- 
rition de fistules durales arterio-vei- 
neuses a distance de l’episode initial, 
par modifications du drainage veineux 
au decours de la thrombose (ouver- 
ture d’anastomoses arterio-veineuses). 
Ces fistules peuvent se manifester par 
une reprise des cephalees, des acou- 
phenes typiquement pulsatiles, voire 
une hemorragie cerebrale. Leur trai- 


tement releve des centres hautement 
specialises (microchirurgie, occlusion 
des afferences parvoie endovasculaire). 

CONCLUSION 

Les thromboses veineuses cerebrales 
sont une affection potentiellement 
mortelle, mais l’avenement de 1’IRM 
en a transforme le diagnostic, done 
le pronostic grace a une prise en charge 
plus precoce: aujourd’hui, la plupart 
des patients ne conservent pas de 
sequelles a distance. L’identification de 
la cause passe par la realisation d’un 
bilan etiologique precis et adapte a 
chaque situation particuliere. ■ 


Les auteurs declarent ne pas avoir 
de conflit d’interets concemant 
les donnees publiees dam cet article. 


SUMMARY Cerebral venous and sinus thrombosis 

Cerebral venous thrombosis is a rare and life threatening condition that should be considered in all individual with unusual and intractable headache. 
Young adults and children are typically affected and the superior sagittal sinus is most often concerned by thrombosis. MRI is the most sensitive 
examination technigue and is now reguired for early diagnosis, leading to an improved prognosis. One or several prothrombotic risk factors are 
identified in most patients but about 20% of cerebral venous thrombosis have no cause identified. Anticoagulation is started as soon as the diagnosis 
is considered, even in the presence of hemorrhagic infarcts, and rapidly improves the condition in most patients, in situ thrombolysis is exceptionally 
delivered. 
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Thromboses veineuses cerebrales 

Les thromboses veineuses cerebrales, bien gue rares, sont a evoquer devant toute cephalee continue inhabituelle et evolutive. Elies touchent 
preferentiellement I'adulte jeune et I'enfant. Le sinus longitudinal superieur est le plus souvent touche. L'imagerie par resonance magnetique permet la 
visualisation directe du thrombus et a largement contribue, par un diagnostic plus precoce, a ameliorer le pronostic. Un bilan etiologique precis est 
necessaire, a la recherche de causes locoregionales ou generates, infectieuses ou non, mais 20 % des thromboses veineuses cerebrales restent 
d'origine inconnue. Les anticoagulants ameliorent rapidement les cephalees et sont presents des la phase aigue, meme en cas d'infarctus 
hemorragique. D'autres traitements, symptomatiques (macromolecules, antiepileptiques), sont souvent utiles. Une thrombolyse in situ est proposee 
dans les centres specialises en cas d'aggravation Clinique sous anticoagulants. 
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